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第 1章緒 雪-1=1 
1867年， Grりtschel，Griessinger により，牌腫
が臨床面にとりあげられて以来今日まで 1世紀に互
る牌或いは牌腫解明の努力にも拘らず，明確な結論 
は尚将来に託されていると見るべき現状である。乙
の，牌に対する苦斗は， 1894年 Bantil)が Spleno-
megalie mit Leberzirrhoseなる病像を提唱して
以来の，形態或いは機能の面から試みられた Banti
症候群研究の歴史民端的に表現されている。 
19世紀後半から 20世紀初頭にかけての Banti 
Senator， Osler， Ostreich らによる v牌麗性疾患
の積極的なとりあげに始まり， 1920年代に入り，
Banti病の独立性に関し，西欧病理学者の活援な討
論があり， Bantiの所謂漉胞の Fibroadenieを示
す Banti病が極めて少数に留まり本症牌の中核と
なり得ない点，叉 Laennec肝硬変牌との聞に質的
差異を見出せない点から Banti病が症候群と見倣
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第8章結 論
されるに至った。次いで 1940年代 Presbyterian
一派ω(3)く4)(5)は肝循環動態導入による門脈圧充進 
症の概念を提唱し， Banti症候群は肝外性門脈閉塞
による門脈圧尤進の表現であるとし，欧米に於て
Banti病論争に一応の終止符の打たれた感がある。
しかし，この門脈圧充進を来たす肝病変の病因に
ついては不明であり，更に門脈圧充進のみにては多
くの矛盾を処理し切れず種々の反論も提示されてい
る。特に本邦に於ては長与〈ベ三田村く7〉，小野〈自〉，
以来の肝病変への注目と，より厳密な基準設定があ
り，一方， 岡林〈9 鈴木(10)の動物感作実験により〉，
本症候群への近接が示され，これらを基とし，より
根本的病態への検索が一層活援に行われている現況 
である。
市田(1 )は，本症候群を「慢性に経過する牌腫と
各種血球の減少を認める症例のうち，可能な臨床検
査法によって各種血液疾患を除外し，更に肝生検，
腹腔鏡併用によって明らかな肝原発性疾患，寄生虫
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疾患を除外したもの」と規定しているが，著者も同
じ立場より選択せる本症候群症例について，教室武 
田(2)の臨床研究に続く臨床病理学的検索を行い，
叉摘梓後の臨床経過と肝生検施行lとより，本症候群
病態に対する牌の関与についての考察を行った。
第 2章研究対象及び検査方法
昭和 27年以降昭和 39年までの聞に， Banti症候
群として摘牌術を施行せる患者のうち，可及的多く
の手段により血液，肝，寄生虫疾患等の原因の明ら
かな疾患を除外し，残る 63例を対象とした。
なお， 1例lζ於て副牌が認められている。
末梢血検査は早朝空腹時採血とし，血球算定用具
は J.H. S検定規格品を使用した。栓球数は Fonio
法，赤血球寿命は放射性 51Cr標識による見かけの
半寿命を， 血清鉄は Barkan変法にて測定した。
肝機能検査では，血清トランスアミナ一ゼ活性値は
Si泡 アjgma.Frankel法， ルレカリフオスフア夕一ゼは
Be目ss可 ルレビンは Jandrassik 匂 口y法，血清ピリ J 注 ghor幽 Cαle n
屈折計により，e恥 はま l変法に乙より，血清総蛋白量l Abb
蛋自分画はj慮紙電気泳動法により測定し，謬質反応
は Gros反応， Cobalt反応， Cadmiiim反応， 
Tymol混渇試験，硫酸亜鉛試験， Cephalin-Chol-
esterol索状反応の綜合判定によった。
牌は， 2例の剖検材料を除き他は手術時摘出牌を，
肝は 2例の剖検材料を除き 41例は摘牌術時の試験
切除標本を用いた。固定は 10%中性フォノレマリン，
染色は全例にへマトキシリン・エオジン染色，アザ
ン・マロリー染色，鍍銀染色，鉄染色を施行し，必
要に応じ P.A.S染色，弾性線維染色，メチルグリ
ーン・ピロニン染色を行った占なお牌組織標本は牌
門部，被膜下，中間部の三部より作成し，鍍銀染色
標本は 10μ の厚さに作成した。
第 3章牌組織所見とその分類
第 1節 碑組織所見(表 1) 
被膜は大半が線維性肥厚を呈し，経過の長い症例
では，被膜よりの線維化が多量の弾力，謬原線維を
含みながら不規則なうねりをなして赤牌髄内に侵入
して行く像が認めら‘れる。
牌材は正常牌の如き赤髄との明瞭な境界を示すこ
となく，赤髄内に移行する肥厚増生を示し，一部に
Aufsplittung (Durr(13))の像もみられる。
淋巴鴻胞は 63例中 44例が萎縮を示し，これは内
部及び周囲線維化による消失像と考えられる。(写
真 1) Banti が Banti病の根拠となした櫨胞の
Fi broadenie は7例の， 而もその一部の憶胞に認
められるに過ぎない。一方，著明な肥大増生を呈す
るものが 8例あり，巨大な芽中心形成を伴ってい
る。(写真2)一般に本症牌櫨胞は萎縮傾向にあり
ながらも芽中心形成をみるものが多く (24例)しか
もこの芽中心内細網細胞に硝子様物沈着が認められ
る(17例)。櫨胞内出血は 5例，櫨胞周辺帯出血 (7
{JrJ)は， i慮胞の芽中J心形成， prominent marginal 
zone (Loefier)(l4)に伴って認められる。(写真 3)
赤牌髄は症例により牌洞及び髄索の態度lζ極めて
特徴的な相違が認められる。
牌洞は写真4，5のように小球状分割増生を示す
一群と，写真 6.7のように不規則に拡張を示す一
群が存在t，.，部位により両者の移行像が認められ
る。
髄索も狭小化及び 
の典型例でで、は，髄索は単i たこが如に乙一層の洞壁と化しT
き感を与える。(写真 4) 肥厚を示すものでで、は(写
真 7)髄索は細網細胞，細網線維の増殖によるもの
であり，経過の長い症例では細胞成分に之しくなり
単l乙線維性肥厚による硬化牌とも云うべき所見を呈
する。(写真8) 
しかし，牌髄が上述の態度と全く異なる一群が存
在し，赤髄全体が強い細網細胞の増'生花被われ，し
かも線維形成は未だ僅少に留まり，同時にうつ血及
び漏胞の増生肥大を伴う一群である(写真2，3，9) 
牌洞のうつ血像は多数にみられ，出血と解される
像は 9例に認められるが， うち 4例は血海像とも云
うべき所見を呈す。球状赤血球症に特徴的と云われ
る髄索内赤血球抑留の像 (Rappaport(15))は8例に
存在するが，末梢赤血球容積，赤血球寿命との関連
は明らかで、はなかった。 Gamna Gandy結節は 19
例に陽性で，その原因とも目すべき牌材血管破綻像
は4例l乙認められている。
本症牌にあって線維増生所見は当然であるが，線
維の彦、原化傾向の強いものが 18例， 弾力線維増生
の強いものが 22例であり， これらは主に被膜下，
牌材周閤に著明で，必ずしも小動脈周囲線維化 (24
例〉より発来するものとは考えられない。
第 2節牌組織像の分類
このような牌組織所見を，その実質とも云うべき 
牌洞髄索の態度より分類を試み，表 1!乙示す如く命
名し，これを基準として各種臨床所見の検討を行
い，牌の臨床面における反映を求めた。尚写真4は
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表-1.牌組織所見とその分類
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A1群を，写真5は A2群を，写真6は B1群を，
写真 7，8は B2群を，写真 2，3，9は C群を代表
する像である。 
第4章各種臨床所見及び検査成績
第 1節性別及び年令(図 1) 
図l乙示す如く男性 16例，女性 47例で男女比は 1
対 3となる。摘牌時年令は 9才から 61才まで男性
平均 29.3才，女性36.6才となり，女性症例が壮年
層に集中して認められるに反し，男性例では，女性
に少ない若年者症例が半数に存在し，男女分布医大
きな差が示されている。なお，いずれの例において
も先天性門脈異常や屑炎は証明されていない。
第 2節病歴(図 1) 
牌腫は摘牌術前2ヶ月頃，即ち外来初診時に指摘
されるものが大半を占めるが，中にその経過の 5年
を越えるものが 10例あり，乙れはすべて A群及び
B2群に含まれる。 C群にあっては全例 1年以内に
とどまっている。
肝炎や，激烈な叉は遷延せる感染症，梅毒結核の
特異性炎等，牌腫の原因となり得る既往疾患や，黄
痘・吐血・貧血等の牌腫の存在を思わす症状からの
経過年数にあっても， A，B群は長く， C群は短い
経過を示す。既往疾患の種類では， A 1群に熱帯病，
重篤感染症が多くみられ，B. C群にては，貧血に
基く動停息切れに終止するものが多く，重篤な感染
症は少ない。
第3節 摘出牌重量(図 2)
200 gから 2100gまで 59例平均 896gであり，
各群の平均は表 11乙示され，最も軽い C群の牌に
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あっても 483gで，左肋弓下 2 3横指径に触知さ"， 
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第 4節門脈圧(図 2)
門脈圧は開腹時上腸間膜静脈からのカニューレ挿
入により測定され， 23例中 17例が正常上限の 200
粍水柱を越え，最高は 480粍水柱，全例平均 295粍
水柱であり，摘牌後 238粍水柱に下降する。牌病型
別では A群l乙比し B群に門脈圧充進，その摘牌後
下降度の強きが認められる。肝組織像との関連に於
虻酌-0-0ー→一. ては， 肝線維症 10例平均 330粍水柱は， 肝正常所
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図1. 性別，年令，病歴 
見4例の平均 165粍水柱に比し有意の上昇を示し，
肝線維化病変の門脈圧に対する影響は見逃し得な 
、。L
第 5節末梢血所見(図 3. 4) 
数症例を除いて，いずれも所謂汎血球減少を呈す
る。初診時貧血は全例平均血色素 51%，赤血球数 
307万， 色素指数 0.83，平均赤血球容積 83〆と低
色素性小球性貧血の像を，叉， 血清鉄平均 50r/de 
と低下を示し，鉄剤投与により改善を見る鉄欠乏性
貧血の像をとる。牌病型別には， B群に貧血が著し
，、。v v  
白血球減少は全例lとみられ， リンパ球百分率は相
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対的にも低下を示すものが多く，特lζC群より A1 表 2. 牌 内 可 染 鉄
群に向って増強する傾向が認められている。栓球は
生陰性
31 
正常の 4例を除き，いずれも減少するが，2万以下 陽
の強度減少例は認められない。 数 21伊j ， 
第 6節赤血球寿命〈図 5)
総数33例の見かけの半寿命は，正常8例， 軽度
短縮 14例，中等度短縮 10例，強度短縮 1例であり，
全例平均 21日と短縮を示す。牌組織像検討の 22例
では， A群 17.1日， B. C群 24日と A群により強
い溶血傾向が存在する。
門脈圧との関連は症例数少きため結論を得ない。
牌重量との関連では，全体として有意の相関は認め
難いが， Al' A 2群内では， それぞれ重量の増加に
比例する寿命の短縮を見る。
摘牌後の寿命測定では 15例中 10例が 29日以内
と正常化の傾向が明示される。
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第 7節牌組織可染鉄(表2) 
Prussian丑uc法及び硫酸アルコーJレ解放による
牌内可染鉄の検出では， 52例中 21例が陽性を呈す (十) (一) (+) 
が，単l乙GamnaGandy結節としてとか，散在性 
l乙担鉄細胞として認められるものも含まれ，対照と 牌可梁鉄 
せる溶血性貧血，ヘモクロマトーツスは比し陽性度
はかなり低いものである o
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乙の可染鉄陰陽両群の臨床面での成績では，初診
時及び術前貧血，初診時血清鉄値lζは，両群大差な
く， 赤血球寿命の短縮，肝機能障害は陽性群に強
い。叉入院後手術までの治療に於て，鉄剤投与のみ
による貧血治療例は陰性群に，大量輸血症例は陽性
群lζ属している。 
牌病型別には， A群の大半は陽性群に， B群は
逆に陰性群の大半を占めることになるが A群には
Gamna Gandy結節の部のみ陽性のものが 6例含
まれている。
第 8節牌捺印標本(表 3)
検索 27例平均の Splenogramは，正常に比しリ
ンパ球減少，好中球増多の像をとる。牌病型別に
は，表 8下段に示す如く， A群は好中球増多の傾
向を， c群はリンパ細網系細胞増多の傾向をとり， 
B群は両者の中聞に属する態度をとる。
有核赤血球は 8例に 1 3協に認められるが 1例"，，-， 
を除き他 7例は A群lζ属し，巨核球出現の 1例， 
Jol1y小体出現の 2例も，共l乙A群症例である。 
赤血球貧喰像は 4例i乙，而も稀に認められるに過
ぎず，色素，脂肪等の貧喰所見にも乏しい。
第 5章肝病変について
第 1節肝機能検査成績(図 6，7) 
53例についての B.S.P試験 30分値では， 22例
が 5%以下と正常を示し，排世遅延を示すものも，
いずれも 30%以下に留まる。 トランスアミナーゼ 
測定の 18例では 15例が正常， 3例が 80"，，-， 100単位
の上昇を示す。血清ビリ Jレピンは 16例中 13例，ア
ルカリフォスファターゼ活性値は 21例中 19例が正
常である。修質反応は 53例中 33例が陰性である。
血清蛋白像では，総蛋白量が 43例中正常 24例，
低下 18例， 上昇 1例であり，総蛋白量の低下はア
Jレブミン減少からなり， AG比は 27例中 18例が低
下を示し，上昇を示すものはない。 α・グロブリンは 
9例に，s-グロブリンは 14例に，r-グロプリンは 
15例に増加がみられ， 蛋自分画上， 所謂右方移動
の像を示すものが多い。
表 3. 捺印標本による Splenogram.
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揚性@ 第 2節摘牌時肝組織像(図 8)
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組織所見としては， 線維増生過程の病変が 43例
中28例と大半を占め， 肝病変の中核をなす。 この
線維化はグ鞘に始まるものの如くで，グ鞘内の細胞
浸潤を伴なう線維化〈写真1めから，ク、、鞘周囲へ，
更にグ鞘相互間の線維性連結を示す((写真 11) も
の，叉同時に肝実質内細線維増生，或いは実質内侵
入像が，鍍銀染色標本に於てみられ，これが更に不
規則な小葉分割を形成する。 ζれらの線維束は概し
てその幅が狭いが，一部に小葉周辺の切り崩しから
限局性に太い線維化をみるものもある(写真 12)。 
乙肝細胞の萎縮，組繁化，脂肪浸潤，核の'1例7叉
空胞化など変性過程を主とするものが認められてい
るが，上述の線維化過程の肝にも多かれ少かれ，こ
れら変性の所見を有し，肝細胞の肥大増生等の所見
は認められない。肝細胞変性のうち，脂肪浸潤は約
半数の 17例に不規則に軽度ながらみられ， 1例は
脂肪肝の像を示す。
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摘牌時肝組織所見
摘牌後肝病変の推移
、 ， -
0.5 e - A  
」旦-
A， 81 82 C 第 1 節肝機能検査成績(図 6，9) 
肝経過生検施行の 17例中 10例は，その術前肝機
図 7. 民I 清 蛋 白 能障害の軽重に拘らず，数年間に豆り，術前同様の
牌病型別には， B.S.P値は C群より A群に向 成績を維持している。うち 3例は術後一過性ながら
い増強する排世遅延の傾向を示し， B.S.P値 30分 黄痘指数， トランスアミナーゼの軽度上昇をみる 
20%以上の 8例中 7例が A群に属す。膝質反応は が，これは手術の侵襲によるものと考えられる。 
乙陽性化を示す。総1/2I乙 乙，1/31群氏BC A群i 17例中 7例応変動が九られる。うち 2例は術後経
蛋白量の低下は B群にむしろ強い傾向があり， こ 過も順調ながら，次第に増悪の傾向にある。他の 2
れは後述するように貧血とも関連して考えるべきも 例は術後血清肝炎に擢患し，一旦正常肝機能に復帰
のと思われる o r-グロプリンは A群に高く，絶対 しながら，以後再び悪化の道を辿り，残る 3例は，
量の上昇は B群に比しより顕著となる。なお，手 術前吐血後の輸血により肝炎を来?こしたもので，乙
術時黄痘を認められた症例は 9例，腹水証明例も 9 のうちの 1例は 1年後，初診時の軽度障害像に復帰
例であるが，共に 7例が A群氏属している。 しながら， 5年後の検査にて中等度の障害を示して
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おり，叉 1例は術前肝機能改善の不 
BSP (30分)JU 充分なまま摘牌術を施行した例であり， 1年後の現在も尚持続的進行性
の肝障害を考えさせる所見を呈して
V¥る。
第 2節肝生検像(表4) 
2 3 4 5 6主F 
17例中 5例が肝細胞変性の消失
をみ，他の例もその好転を来たすも
のが多いが，結節性増殖等l乙至る所
見は見当らない。
これに反し，グ鞘を中心とする線
維化は 17例中 10例にその増強の傾
向を認め(写真 13，14)一部の症例
血デ昔総蚤白量 t-7"1ロプリ y に於ては，術中試片の像と異り，幅 
(V.o.) (%) 広い線維化を示すものがある。 
q らミミ~三二~_-::------ 40 
、s 唾~孟c-=-~~-~ ーーーー
="" 戸 ーー .ー__-_ー 』一一-ー ー ョ。ワ 1"if!"- ずれも摘牌後経過の短い症例であ61I lD 
51- る。
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第 7章総括並びに考按
λ 企OT(車f立} 第 1節各種臨床所見について
第 1項症例分布およびその病歴
性別について Banti(仰は男女差 
.. なしとしたが，本邦に於ては，女性
ヱヨ 4 Ii b 7 2. :3斗s- ， 壮年層に好発する点に異論はないよ
図 9. 肝機能成績経過 うである。しかも著者の症例にあっ
表 4. 摘牌前後肝所見 
1-1 
l牌|経過年数
組織所見
グ鞘線維化|そ の
備 考
他
星細胞は一般に摘牌後増生の傾向
をみせるが，著増を示す5例は，い 
費五棺紋(倍
敬) 
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術後血清肝炎 
術前吐血後血清
肝炎
ては，女性47例中 33例が経産婦であり，叉推定発
病年令からすれば全例閉経期以前に属するものと見
倣し得，この年代i乙於ける月経・妊娠・産樗・授乳
による鉄の喪失，感染への危険，内分泌性の失調等
が本症例群発生への要因として見のがし得ない意義
を有するものと考えられる。
牌腫の原因となり得る既往疾患、から摘牌までの年
数は， A. B 群平均 7.1年，牌腫指摘からの年数は
2.2年となり， A. B 群の腫大牌は 7年の歴史を，
少くとも 2年の歴史寄与有しているとの見方も可能で
ある。これら A. B群に比し， c群はいずれもそ
の経過は短かく，既往歴にも重篤な疾患は見出され
ていない。 
第2項牌重量花関連して 
Rousselotωは牌重量と擢患期間との間に相関は
見られないと報告している。著者の個々の症例につ
いても同様であるが，しかし，組織像上新鮮例と解
される C群牌は A.B群の牌に比し，ほぼ半分の
重量に留まっている。
門脈圧に関し， Presbyterian一派は肝外門脈閉
塞を本症牌腫の原因となしたが，これについては， 
充血性牌腫を主張する Ravenna(17)に代表される反
論があり，一般に肝外門脈閉塞を原因とする本症
牌腫は稀とされる。 しかし，今永(18)は，詳細な肝
門脈循環動態より，本症候群に於ける肝内門脈枝の
Pre-sinusoidalの閉塞機転を重視した。今日， 本
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症候群におけるグ鞘内門脈枝のつぶれは決定的なも
のとされる。著者の症例においても，グ鞘線維化の
程度lとより大別される組織像と門脈圧充進の相関が
認められている。 、 
門脈庄尤進の一因として更に腫大牌による牌血流
量の増大があげられる。個々の例において門脈圧と
牌重量との相関は認め得ず，叉摘牌後門脈圧下降の
程度と牌重量の相関も明瞭ならず，むしろ逆に，肝
変化の強く，牌重量の重い A群が， B群に比し門
脈圧充進および摘牌後の下降度共に弱い傾向が窺わ
れ，後述する知く興味深い所見と思われる。
第 3項末梢血所見に関連して
本症例にみられる汎血球減少，鉄欠乏性低色素性
小球性貧血の像については，本邦K於ける報告に一
致する。外国に於いては正色素性貧血とするものも
多いが，これは肝病変基準設定の相違にもその一因
があるものと考えられる。
牌組織像別にみて， A 群は B群lζ比し貧血の程
度は軽く， これは A 群患者はその経過の長さによ
る経験から不完全ながら鉄剤治療を試みているため
と思われる。 白血球， 栓球数は， A群l より強‘ 乙，
い減少をみ，巨牌の機械的影響が示唆されるが，血
球減少に関しては，牌内抑留破壊の他，骨髄への造 
血抑制因子，血球に対する自己抗体産生などのから
み合いもあり一概に結論ずける訳には行かない。
リンパ球の相対的絶対的減少の傾向は，諸家の報
告と異なるが， Heilmeyer09う上野(20)は著者と同
様の減少を認めている。この末梢血および牌捺印標
本に於けるリンパ球減少は，多数例にみられる牌リ
ンパ櫨胞の萎縮に一連して把握さるべきものと思わ
れる。
赤血球寿命の軽度から中等度の短縮は，本邦諸家
の報告に一致しく21)叩〉ω〉，本症候群に於ける溶血の
存在は確実視し得る。 Moeschlin(24)は，本症骨髄
の所謂成熟障害像を強い再生像とみ，溶血充進を本
症貧血の主因と見倣したが，著者の症例程度の溶血
は， Crosbyの値からすれば容易に骨髄l乙於て代償 
さるべきものであり，この溶血のみにては，貧血の
主因となし難い。
赤血球寿命は摘牌後大多数例が正常化を示し，
叉赤血球寿命測定中の表面計測により牌部放射能
Countが他部に比レ著明広高い値を持続する点か
らも McFazean(25)の云う如く，溶血に対する牌の
関与は確実と考えられる。 
牌組織可染鉄は本症候群にあっては，僅少に留ま
るものの如くで，陽性を呈するものも術前大量輸血
による影響を免れ得ない。陽性群の A群偏在およ
び B群の陰性例の偏在は， A群に多数存在する
Gamna Gandy結節としてのみ鉄染色陽性のもの
を除外した場合，それ程大きな偏りは認められなく
なる。しかし一般に色素指数高く，赤血球寿命短縮
から溶血因子混在の強さを思わせる A 群lζ比し，
血清鉄，色素指数の低下が強く，鉄剤によく反応す
る B群は，術前大量の輸血を必要とせぬ事が充分
推測される。但L"， 4例に輸血量の多少に拘わらず
非常に強い鉄頼粒陽性をみるものがあり，乙れらは
放射性 51Crによる牌シン.チグラムもよく描記され，
牌K於ける強い溶血が暗示される。
腰塚(26)は組織鉄定量の結果より，肝障害に比例
する可染鉄増加を報告し，更に本症貧血の原因とし
て，牌に於ける鉄の抑留と，その再利用障害を唱え
ている。叉，片山(27九森田(28)は副腎皮質ホ Jレモン
投与による骨髄機能改善と共に，牌内鉄の再利用と
思われる Hbの増量をみている。しかし，刈米ら (29)
は， 59Feによる Ferrokineticsより老廃赤血球の
Hb鉄の再利用動員の障害を否定している。教室に
於て骨髄肝牌同時に行なった鉄染色で、は〈加 45例中
29例が三者共に陰性を呈しており，叉摘牌後 1年以
上を経過せる 33例中 7例が術前同様の鉄欠乏性貧
血を呈じ，しかもこのうち 3例について行なった肝
生検組織の鉄染色では，いずれも術中試片と同様に
陰性であることから，鉄吸収障害に依る体内鉄絶対
量の不足が貧血の主因をなす場合が多いと考えられ
る。
第 4項牌捺印標本
本症牌のような常在細胞の量的変動を主とするも
のにあっては， Splenogramは単に， リンパ球系，
好中球系細胞の相対的増減を示すに留まり，その有
用性応対し否定的見解のものも少なくない。
全症例平均の像は，諸家〈叩似〉の報告と同様，正
常例に比しリンパ球減少，好中球増多を示す。 I
IV群の如き， 症例の過半数を占める群の好中球増
多は，牌リンパ櫨胞の線維化による消失のためのリ
ンパ球減少に起因するものと J思われる。前述の如く
末梢血リンパ球減少もこれに関連するものであろう
が，興味深い事は教室 500例の骨髄穿刺組織標本検 
索に於て (30)リンパ憶胞が他疾患に比し高率に出現
している点である。 この出現症例の牌組織像はA.
B群に属し，牌リンパ櫨胞の線維化の所見を有して
おり，その代償とも解し得るが，これら萎縮櫨胞に
• • 
• • 
• 
• 
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芽中心形成の傾向が認められており， c群牌にみ
られるリンパ組織賦、活に連なり全身リンパ組織賦、活
の因子存続への疑いも捨て切れない。
叉，多数の Splenogramのリンパ球減少例の中
には，第 3表桐G例に示される如く，あくまでも牌 
外部からの細胞浸潤によるリンパ王者相対的減少と解
すべきものが存在することは確実である。
細網細胞，幼若リンパ球，形質細胞増多の第 I群
のうち， A 2群の 2例は術前血清肝炎躍患例〈表 3，
新0例〉であるが，残る B1群 1例，c群2例は，
その Lymphoreticulose とも云うべき組織像の反 
映と見倣され，その病因は不明であるが，血清肝炎 
擢患例と同様の像を呈する点で興味深い。
赤芽球，巨核球の出現は，髄外造血巣発生の機転
とも関連ずけて解すべきものであろうが， この程度
の弱い陽性度・陽性率にあっては，その末梢血内証
明はなされていなくとも (33)骨髄よりの遊出を牌が
選択的に提え処理しているとの印象をうける。赤芽
球出現 8例の術前平均血色素 70%，赤血球 364万
は，非出現 19例平均の 79%，420万に比し有意の
低下を示しており，赤芽球陽性度応対する貧血骨髄
の影響は見逃し得ないが，一方，赤芽球出現の 8例
中7例，就中 A 1群は全例K，叉 Jolly小体出現の
2例もともに A群K属している点から， これら組
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織改変の強い A群の生理的処理能力の低下を示唆
する所見とも解し得る。
第 2節 肝病変について
第 1項肝機能検査成績
B.S.P試験正常例 42%に代表されるように，本
症候群の肝実質障害は軽度であり，本邦諸家の報告
i乙一致する。
謬質反応陽性は 38%，血清総蛋白量はし、ずれも低
下の傾向はあり， 蛋自分画像では， アルブミン減
少，グロプリン増加の右方移動の像を示すものが 27
例中 15例と半数を越える。
Pettinari(3 (34 )によれば，牌病変初期で肝病変軽度
のものでは α"グロブリンの増加が特徴的で， 後l乙
肝病変高度となるに従い，低アルブミン，高グロブ
リン血症となり，この経過が肝原発性疾患との相違
であると述べているが，著者の症例に於て， α"グロ
ブリンの増加はむしろ経過の長い A群に多く見ら
れ，彼の言う像は得られていない。荒木ら (35)は肝
の硬変化と r-グロプリンの密接な関連をみている
が，著者の検索に於ても，肝線維化の程度に相関す
る r-グロブリンの増量をみ，更に牌捺印標本にての
形質細胞，骨髄像にての形質細胞と r-グロプリンの 
相闘が得られている。(図 10) 
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本症候群にみられる初診時低蛋白血症を， B.S.P 
試験値及び貧血との関連に於てみた場合，後者によ
り相関する傾向が認められる。(図 11) この事は，
初診時低蛋白血症が，入院後鉄剤投与による貧血改
善に伴って回復を示す点から，叉肝機能障害の強い 
A群よりも，肝機能障害軽度で貧血高度の B群に， 
より強い低蛋白血症をみる点からも肯き得る所見と
考えられる。とのように一般の肝機能検査では表現
きれないアルブミン産生障害が存在し，貧血による
Anoxiaがその主因をなすと考えられる。しかし，
術後早期に示される低蛋白血症の改善，摘牌後経過
中に貧血再発せる症例に摘牌前程の低蛋白血症の認
められぬ事，叉，摘牌後肝経過生検l乙示される肝細
胞改善の像などから，貧血持続期間の長短により派
生する栄養摂取などの相異，或いは牌腫存在による
肝叉は直接血清蛋白代謝べの影響等の因子も捨て切
れない。 
現在諸外国にみられる本症候群肝病変についての
記載では，正常肝もしくは硬変肝のいずれかであ
り， 他の型の硬変， 或いはその中間の像の存在に
ついての注目は少なく， わずかに， unclassified 
〉，36くundetermined type of cirrhosis4)，type(
periportal五brosis(37)，di妊usehepatic fibrosis(25) 
と各イ固に表現し，統一的見解に之しい。乙の点，本
邦に於ける肝病変検討は精細かつ特徴的なものと思
われる。長与ωは本症肝に必ずしも輪状を呈さぬ硬 
変像を認め，三田村(7)の偽性肝硬変，小野ωのへパ
トーゼ硬変の概念は， 武内(38)"の復構標本による独
特の形態像により支持され，これに至る種々の階程
の線維化過程は今日，肝線維症として把握されてい
る。
著者の症例に於ける実質の変性は，グ鞘より発す
る線維化の進展に無関係に毎常見出されるものであ
り，偽小葉形成をみるものにあっても同様で，結節
• 

性肥大等の旺盛な再生所見に乏しい。この肝細胞変
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考え，一方市田(1)は， 本症肝の再生能の低さを牌
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よりの影響とみている。 しかし， この肝細胞変性
と，グ鞘中心の線維化発現との聞の因果関係につい
ては，現在，その決定的証明記欠けるようである。
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図11.血清総蛋白量
著者例にみられる 10例の偽小葉形成の像は， そ
荒木ら(35)は， B.S. P値と相関する十グロブリン の中隔形成は不規則で，線維巾は狭く，謬原化，或
の変動を報告しているが，著者の症例に於ては明瞭 いは一部は弾力線維から成り，比較的陳旧の感を与
ならず(図 10)，本症肝の線維化の程度は， B. S.~P える。天野川〉は， これら肝線維症を若年時擢患に
試験には明確に反映されていない。乙の事は，摘 依る後肝炎性線維化とみている。著者の検索 63例
牌術時に肝表面が明らかに細敏状でありながら， 中，既往に明瞭な黄痘を有している 7例中，その黄 
B.S.P値の異常を呈きぬ例の多い事や，食道静脈 症が，牌腫指摘前のものは 5例であり，これらは全
癌破綻による吐血を主訴として来診した患者に， 例牌腫指摘2年以上も以前のものであることは天野 
B.，S. P正常値例の存在する (7例に認められてい の言を裏書きするものと思われるが，乙れら症例に
る〉ことからも肯定し得る所見と考えられる。これ みられるグ鞘連絡線維及び小葉内部に於ける細線維
らの点から現在，本症肝病変については，従来のー 増生の像，叉大多数例にみられるグ鞘内円形細胞浸
般肝機能検査よりも，むしろ血清蛋白像の測定が， ~間の像は，必ずしも後遺像と見るよりは，むしろー
より指標としての意義を有するものと考えたl'。 旦与えられた線維増生機転の存続があるためと考え
第2項肝組織所見 7こい。 この点から，鈴木〈仰の云う実質変性の強い
本症肝病変の検討の結果では，肝細胞変性萎縮を 部と線維増生部の不一致の存在も，あながち矛盾と
伴う肝線維症がその中核をなす。 は考えられなくなる。
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肝生検に依る摘牌後肝所見は，肝細胞変性改善 惨出性変化より炎症をその原因に擬している。叉
と，肝線維症の存続或いは増強であるが， ζのこと Patrassi(仰は， マラリア牌分析より類推し， 本症
から，本症候群は本来，肝牌線維症とも云うべき病 牌の成因に炎性因子を考えている。
態を有するものであって，この存在下に更に肝線維 これら多くの先賢の努力にも拘らず，本症牌腫組
症が門脈圧充進等の機序をもって牌に作用し，一方 織像の把握は不分明のまま，いずれも本症牌普遍の
牌線維症は単独， もしくは貧血を伴って肝に作用す 線維形成牌から帰納的に推測されているに過ぎなか
ると云う，修飾像の重なりを有するものと想像され ったが， 近時，鈴木ω9〉，岡林教授くのの動物感作実
る。 験に於て，本症牌と見散し得る組織像を得，その初
第 3節牌組織所見と，その分類による考察。 期像としての増殖性炎をみ，叉中川(50)(50も豊富な
本症候群の牌は， A1群や C群のように，極言す 症例より Reticulose牌を以ってその初期像として
れば全く隔絶された如き組織像を包含していること 提えている。
になり，しかもそれぞれが異った傾向の臨床成績を 曾って鈴木(40)は， Banti牌即 Fibroadenie と
有している。この各群牌の形態像に一連のつながり する制約を去り，時間的因子加味による四次元的な
のある所見を見出し得るか否か，叉は各群が移行し 形態学的解釈の必要を強調している。
得べきものかどうかの検索が必要となる。 著者の C群の炎症牌は，単に伝染牌とする臨床 
Rossle(42)は，牌の構造自体を生理的炎症の場と 及び組織所見に乏ししむしろ，線維形成牌とされ
解し， 小島(43)も牌内細網細胞の円形化そのものが る本症一般の牌への前段階として不可欠の存在であ
既l乙或る刺激下の表現であるとみている。叉天野(4) ると思われる。
l乙依れば，牌リンパ組織はその発生上一般のリンパ 乙の Reticuloseとも云うべき C群の牌は， そ
節と異り，胎生学的原基に無関係に外的条件により の経過により， 必然的l乙髄索細網線維増生へと進
浸潤発生する性質をもっとされる。 み，一方，その聞にグ鞘線維化による門脈圧充進の
著者の C群として分類された，活綾なリンパ細 素直な表現と解される洞の拡張を伴い， B2群の像
網系増殖を呈する組織像は，単民生理的炎症の範囲 に移行する。更IcB2群の一部に存在する髄索細胞
を越えた何等かのかなり強い刺激下にあることが推 成分に乏しし線維性肥厚と化し，硬化牌とも云う
測される所見である。 C群 6例中 2例の貧血以外， べき組織像(写真8)はその症例の臨床経過の長さ
既往歴に特記すべきものなく，初診時主訴は 1例が からみても， B2群或いは，偶発症により修飾さ
発熱・腹痛・下痢の持続， 1例が発熱両側季肋部痛 れない Banti牌本来の終末像とも考えられる。
で他の 4例は貧血に基ずく動惇・息切れを，叉手術 Patrassi(仰が Primarehyperplastische Milzpu・
時合併症として 1例が胆のう炎， 2例が十二指腸虫 lpitisと名付け， Jager回〉が問歌性充血による仕事
症を有しているが，全例に共通して認められる病因 肥大及び洞拡大とみた像に，乙の B2群が該当する
と云うべきものは不明である。しかし，この群の組 ものと思われる。
織像にて随所に見られるj慮胞周辺帯の出血，血管壁 乙の B2群は，63例中 18例を占め， 19例の Az
の膨化性変化，捺印標本lとみられる形質細胞の増加 群と共iC，本症牌にあって最も遭遇し易い組織像と
は，髄質の旺盛なリンパ細網系の反応と共に，炎性 見倣し得る。 ζの両群はその一部に移行の像がみら
変化と解し得る所見である 0 ・ れ， B2群の被膜下，牌材周囲，血管周囲に球状の 
Banti牌の成因に関し， Durr(13)，J ores(45)は炎 洞分割がみられる。?
性根拠を見出し得ずとして機械的成因を重視し， A2群の典型例では， どの断面にあっても， ほぼ 
McMichael (46)は450g以上の酔腫は単に門脈ウツ 同大円形の小さい洞よりなり髄索は辺縁内部共に向
血等の機械的因子のみならず，他の因子の混在を必 様の鍍銀線維の肥厚を示している。
要とするとの見解を述べている。一方， Bantiωは， 更に A1群は牌全体が洞のみにより置換された如
その初期の報告に於て既に感染を想定し，細菌学 き感あり，一見KasabachMerrit症候群く53)広見ら
的検索民意を用いたが如くである。炎性機転は多 れる血管内皮腫様の感を与え，髄索は単に一層の洞
くの先人民て説えられ， Rossle(42)は牌髄動脈周 壁としてのみ存在し，しかも謬原化を示している。
囲に発来する奨液性炎を， Larabee(36)は primary 乙のような洞増生の成因について， Moschcowitz 
(5 は櫨胞周辺帯Watson(47)を，vascular splenitis
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連に注目し，その期聞に比例する牌洞の狭小化増生 頻回の下痢や，不明の発熱iζ 悩まされ，村O例で
をみ，門脈圧尤進に対する牌の代償的適応の像と解 は， 11年前ピ、ルマ iとあって黄症・発熱・下痢の持
している。その他，堀家〈55〉，諏訪(56)佐藤(57)も同様 続をみ，内地送還後吐血あり，この時牌腫を指摘さl
の見解を述べている。一方， Banti牌に特徴的な れ，更に 2年後，膿胸，化膿性腹膜炎擢患，以後 10 
Sie bartiges Bildと記載して， この洞増生をとり 年近い吐血の繰り返しがある。叉刈0例は， 13年前
あげた Durr(13)は， Sinusreticulumの primare 肺結核入院中，貧血と牌腫を指摘され，以後結核性 
krankheitと見倣しており，鈴木(49)も長期門脈圧 関節炎，吐血後の血清肝炎擢患をみている。このよ
充進を思わせながら洞増生の弱L、例や，白血病で門 うな症例の A群偏在は， この群の強い洞増生の成
脈圧充進を欠く例に洞増生をみている点から，洞増 因lζ対して，単民間葉系素因として個体内に原因を
生には，異常刺激下の細網細胞機能の胎生期逆行 求めるだけでなく，牌に対する外的因子の衝撃の強
と，その洞形成能存続の必要を述べている。著者も さを吟味すべき必要を感じさせる。
同様の症例の経験から，乙の小球状洞増生は門脈圧 初期変化としての増殖性牌炎による牌腫形成後に
充進と，その持続のみに依らない印象を受けてい 偶発する強い衝撃により牌組織の完全な改変と，そ
る。本検索例K於ても， A群は B群に比し，牌重 れに続く細網細胞の洞形成への修復像に，同時に招
量も重く，肝病変も高度であり，より強い門脈圧尤 来された肝病変よりの門脈圧充進が加味され A群
進が予測されながら結果はむしろ逆に B群より低 組織像が発現するに至るものと考えられる。 A1群
い値が示されている。 症例の一部に小さいながら芽中心形成のリンパ漉胞 
A群の鍍銀染色標本にて，判然と爽組織と見散 が認められるが， リンパ組織賦、活に相応すべき髄索
し得る像に乏しく，叉血管壁壊死の結果とされる の反応は感取されず，謬原化せる単層の洞壁は最 
Gamna gandy結節(天野〈的〉は， A群l乙偏在し 早，虚脱l乙陥ったが如き感を与える。
て認められる。乙れら血管障害の強さから，牌内血 このような所見は， A1群は A2群のより荒廃せ
液循環障害の増強，ひいては牌動脈一牌一牌静脈の る型を示すものとも考えられ，最早，髄索の細線維
道筋に一種のブロックの状態が招来され，その結果 増生の修復機転をも喪失せるものではないかと想像 
A群は B群に比し門脈圧充進が予想程には認めら される。
れなくなるものと推測される。この乙とは A群に， これら各群の肝牌病型形成の機序は図 12の如く
摘牌後門脈圧下降度の弱い事や，輸入血液量減少 考察されるが，これはあくまで推測の域を出ず，今
による牌腫縮小の機序を有するとされるアドレナリ 後の検討に俣たねばならない。なお，岡林教授の概
ン試験にて A群が B群K比し縮小度の弱い事(表 念をかりれば(65)，C，B2群は α型反応の経過を， 
1)，叉 51Crによる赤血球寿命短縮，その際の放射 Bl' A群は戸もしくは T型反応による C，B~ 群
能外表計測， Scintigramの牌措記の強さなどによ の修飾像と考えられる。
る牌内血流停滞の可能性等より推測し得るものと思
われる。
最近，綿貫(53)は洞増生の程度と臨床経過の長さ，
叉は門脈圧の高さとは平行関係を示さずとし，むし
ろ経過中の感染様式の相違の牌に与える影響を重視
している。 
A1群様組織像についての文献では，佐藤(57)は長
期門脈圧尤進の最終的な像と解しており，一方，小
坂ら(加は肝疾患4例にこの像をみ， 間葉系素因の
脆弱による消極的洞増生と解し， Mesenchymal 図 12. 本症各型肝牌形成への機序
Schwache型と名付けている。 本症候群発生の病因については不明であるが，本
今， A1群の症例をみた場合， その経過は長期に 症の如き巨牌形成にとって，病因侵襲以前既に，網
豆り，而もその間に合併せる多彩な強い感染病歴を 内系賦活の機序(例えば貧血，内分泌失調等による
みる。林O例では，20年前熱帯戦地でデング熱・ 潜在性牌腫等〉が潜在している可能性が否定し得な
アメーバ赤痢に擢患，内地帰還後も数年間は間歌的 いと思われる。
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第 4節 摘牌後の肝病変の推移と遠隔成績。
肝生検施行の 17例を含む術後 1年以上を経過せ
る33例の肝機能検査所見では，術前の低蛋白血症
は改善され， トランスアミナーゼ，黄痘指数の上昇
もみられず， B.S.P値は，血清肝炎擢患例に強い
増悪をみるが，むしろ改善を示すものもあり，一般
に肝実質の活動性悪化を支持する所見は少ない。 
これに反し，謬質反応は陽性化の傾向にあり，特
に経過の長い症例に，より明瞭である。叉，低蛋白
血症改善から予想された 7・グロプリン， AG比の
正常化は，その予想を裏切り改善のきざしは認めら
れなかった。
これら肝機能成績の推移は，肝生検l乙示された肝
細胞変性改善並びに間質線維化増強の像を反映する
ものと考えられる。
摘牌後肝機能成績経過については，好転，不変，
悪化と極めて多くの報告が示されている。その中
で Pettinari(34)は，牌融解実験，から Banti牌近
似の像を作り， 同時に肝間質増強の機転を認め，
これを牌病変の結果と解し，摘牌及び門脈下大静
脈吻合により肝病変進展を止め得ると述べ，一方， 
Ungeheuer(60)は摘牌による肝硬変化機序の停止は
期待し得ないとし， Gelin側、免疫学的解釈より，
肝細胞に対する抗体産生能力が本来の病的牌のみな
らず，肝に於てもその能力が獲得され， 乙のため摘
牌を行っても肝病変は進行し得ると解している。興
昧ある報告として三宅(62)は，摘牌4年後の肝に，
摘牌時試片にはみられなかった結節性増殖の所見を
み，更に， 市田(1 )は本症摘牌1年後に Hepatom
発生例を見，本症牌が肝細胞再生への抑制因子を有
しており，摘牌後この抑制から解放され定型的肝硬
変， Hepatom等の発生をみる事の可能性を述べて
いる。一方 Bohensky(63)は，肝硬変は摘牌後も肝
硬変であり，他の肝病変が摘牌により硬変像を呈す
ることはないとしている。更に最近，佐藤(57)は35
例についての肝経過生検より， 5年程度迄は肝病変
は不変であるが，それ以上の経過例ではむしろ線維
化は消失して行くとの注目すべき発言を行ってい
る。
著者の観察例は全例6年以内であり，今後の経過
検討を必要とするが， 5年以内の経験では，肝病変
は摘牌により本質的な変化を受け得ないものの如く
である。
なお， 33例の経過観察例に於て，貧血の再発を来 
7こしたものが7例に認められているが，この 7例は
いずれも肝機能の増悪を示している。藤木(64)は，
潟血球犬の肝にグ鞘線維化の発生をみており，貧血
と肝病変の直接の関与が示唆され興味深い。
第 5表に示す遠隔成績に於て，死因をなすもの
は，偶発症叉は吐血である。摘牌後吐血症例は減少
するが， これは本症にあって， 門脈循環血液量の
40%を占めると云われる牌血流量の消失が主因を
なすものと思われる。
表 5. 遠隔成績
遠 隔
総数 106例中 消息判明せるもの 60例
摘牌 非摘牌
生 存 45 i列 34例 1例
死 亡 15 8 
吐 血 6 1 5 
死 術直後 2 2 
因 脳疾患 2 1 1 
腎疾患 1 1 
不 明 2 1 1 
内
訳
肝不全 2 2 
摘牌後 19年合 41才
肝不全死亡例;(アルコール常習噌飲あり〉
摘牌後 10年日♀ 50才
摘牌後肝不全の状態で死亡したものが42例中 2
例に認められるが，共に極めて長期の経過を有し，
うち 1例はアノレコーノレ噌飲を常習としている。この
ような病因，或いは合併症がなければ，本症候群肝
病変が進行性であるとしても，死lこ至るには極めて
長期間を要すると考えられる。
この点から，近時の血清肝炎蔓延は，病状解析の
上からも憂うべき問題である。
;;.0.第 8章結 員同
臨床病理学的に Banti症候群と診断された 63例
について，次の結論を得Tこ。 
1) 性別年令分布i乙於て，閉経期以前の壮年層経
産婦に集中的な発生を見る。 
2) 血液学的には，汎血球減少を呈し，貧血は鉄
欠乏性，低色素性小球性貧血の像を示す。赤血球寿
命測定より，溶血傾向の存在は確実と考えられる
が，これのみにて本症貧血の主因をなすとは考え難
い。なお，溶血l乙関して，牌の密接な関与が推定さ
れた。 
3) 門脈圧は大多数例にその充進を認める。門脈
7 
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圧尤進及び肝線維化との聞に相関が認められ，摘牌 (13) Durr，R.: 418ー，72，Path. Anat.・.Beitr 
のみにては門脈圧の正常化を来たし得なし可。 
4) 肝組織所見にては，肝線維症がその病変の中 
核をなし，その指標として，従来の肝機能検査より 
も，血清蛋白分画像の検討が大なる意義を有するも
のと考えられる。 
5) 牌組織像を五群l乙分類した。増殖性牌炎とも
云うべき C群は本症牌初期像を， pulpahyperplasie 
のB群はその経過像を， SinushyperplasieのA群
は， これら B， C群の何等かの修飾像と解され，
各群が，その像に該当すべき臨床成績を有してい
る。 
6) 肝病変は摘牌はより本質的な影響をうけず， 
極めてゆるやかな進行性を示すが，吐血或いは，偶 
発症がなければ，本病変のみによる致死的転帰は稀 
と考えられる。 
稿を終るに当り，御指導と御校閣の労を賜わ
った三輪清三教授に深甚なる謝意を表します。
また徳弘英生博士を始め第七研究室各位更に病
理所見について多大の御教示を頂いた千葉国立
病院川上仁博士に厚く御礼申し上け‘ます。
なお， 当論文の要旨は， 第 26回日本血液学
会総会lとて報告した。
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~254- 平沢論文附図 (1) 第41巻 
1. 櫨胞線維化(鍍銀染色〉 2. 巨大芽中心形成-c群牌 (H・E 染色) 
3. ~，慮胞周辺帯増生及び周辺部出血-c 群牌 4. 洞小球状増生と髄索狭細化 A 1 群牌
(H・E染色〉 (鍍銀染色〉
第 2号 平沢論文附図  (II) -'-:255-
5. 洞小球状増生と髄索細線維増生-A2群牌 6. 髄索疎繋化と洞不規則拡張-B1 群牌
(鍍銀染色〉 〈鍍銀染色〉 
2-B髄索線維性肥厚と洞不規則拡張  7. 群牌 8. 髄索硬化性肥厚と洞不規則拡張-B2 群牌
(鍍銀染色〉 (マロリー染色)
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9. 髄索細網細胞増殖-c群牌 10. グ鞘細胞浸潤 (H.E 染色〉 
(H・E 染色〉 
11. グ鞘間線維性連結(マロリー染色) 12. 不規則な偽小葉形成と一部小葉周辺
切り崩し(マロリー染色)
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13. 上O例，摘牌時肝〈マロリー染色)  14. 上O例，摘牌  2年 4ヶ月後肝生検像
(マロリー染色〉
